





























































































































mRNA発現は対照動物 に比 して有意に増加 した5)
(Fig.2)｡また､退薬症候 を発現 させる場合､
morphine投与を中止 して発現させる方法､あるい
は､naloxone投与により急速に禁断をおこさせる方
法を用いたが､いずれの場合でもDBIn]RNA発現は依
存形成時に比して違かに増加 しているのが観察され
Fig.2:Morphine依存とDBImRNA発現
NW:morphine投与停止による
禁断症状発現マウス
NEW:naloxone投与による
禁断症状発現マウス
(文献5より引用)
た5)(Fig.2)｡なお､これらのI)BImRNA発現増加は
naloxoneの同時投与により完全に抑制された｡
以上のように､アルコールおよび血orphineによる
依存形成および退薬症候発現に､I)BI発現が機能的
に関与していることが明らかとなった｡しかしなが
ら､これらの発現機序などについては未解明であ
り､今後検討を続けたいと考えている｡
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